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ВІТАМІН D-сТАТУс У ПАТОГеНеЗІ РОЗВИТКУ ЗАхВОРЮВАНь ДІТей
Вітамін D-статус у дітей найбільше пов’язаний із розладами фосфорно-кальцієвого обміну, метаболічними порушен-
нями при гіпоталамічному синдромі, ожирінні, порушеннями ліпідного та вуглеводного обміну, органами репродуктивної 
системи. Вітамін D-ендокринна система впливає на концентрацію електролітів, клітинну проліферацію, стан імунної 
системи, пригнічення ангіогенезу, індукцію апоптозу. При зменшенні рівня вітаміну D у сироватці крові знижується рівень 
IgG й IgA, змінюється кількість Т-лімфоцитів та їх субпопуляцій, знижуються кількісні показники рівнів місцевого імунітету. 
Імуномодулюючі властивості вітаміну D проявляються в активації фагоцитозу й антигенної здатності макрофагів, інгібуванні 
продукції інтерлейкіну-2 активованими лімфоцитами, інгібуванні синтезу ДНК та проліферації активних Т- і В-лімфоцитів. 
Патогенез розвитку аутоімунних захворювань сполучної тканини, цукрового діабету 1 типу, розсіяного склерозу, ревматоїдного 
артриту пов’язують із вітаміном D. При зменшенні рівня вітаміну D у м’язовій тканині знижується концентрація кальцію в 
сироватці крові, що призводить до зменшення працездатності як посмугованих, так і гладких м’язових клітин. Кальцитріол 
зменшує констрикторні властивості судинних стінок, таким чином впливаючи на пом’якшення резистивних властивостей 
артерій. Взаємозв’язок вітаміну D із вуглеводним обміном полягає в тому, що в ядрах B-клітин панкреатичних острівців 
наявний його рецепторний білок, який регулює рівень інсуліну. В дітей з метаболічними порушеннями доведено обернені 
кореляційні зв’язки між рівнем вітаміну D та метаболічними факторами, зокрема резистентністю до інсуліну, індексом маси 
тіла, відношенням окружності талії і стегон, рівнем тригліцеридів і загального тестостерону та прямий кореляційний зв’язок 
із чутливістю до інсуліну. Порушення жирового обміну, особливо в дітей, є одним із факторів ризику дефіциту вітаміну D, 
причому об’єм жирової тканини визначальний у його метаболізмі, а також біологічній ролі. Кальцитріол впливає на запалення 
жирової тканини за рахунок зниження прозапальних цитокінів, які секретуються в жировій тканині.
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ВИТАМИн D-СТАТУС В ПАТОгЕнЕЗЕ РАЗВИТИя ЗАБОЛЕВАнИЙ ДЕТЕЙ
Витамин D-статус у детей наиболее связан с расстройствами фосфорно-кальциевого обмена, метаболическими 
нарушениями при гипоталамическом синдроме, ожирении, нарушениями липидного и углеводного обмена, органами 
репродуктивной системы. Витамин D-эндокринная система влияет на концентрацию электролитов, клеточную пролифе-
рацию, состояние иммунной системы, подавление ангиогенеза, индукцию апоптоза. При уменьшении уровня витамина D 
в сыворотке крови снижается уровень IgG и IgA, изменяется количество Т-лимфоцитов и их субпопуляций, снижаются 
количественные показатели уровней местного иммунитета. Иммуномодулирующие свойства витамина D проявляются в 
активации фагоцитоза и антигенной способности макрофагов, ингибировании продукции интерлейкина-2 активированными 
лимфоцитами, ингибировании синтеза ДНК и пролиферации активных Т- и В-лимфоцитов. Патогенез развития аутоиммунных 
заболеваний соединительной ткани, сахарного диабета 1 типа, рассеянного склероза, ревматоидного артрита связывают 
с витамином D. При уменьшении уровня витамина D в мышечной ткани снижается концентрация кальция в сыворотке 
крови, что приводит к уменьшению работоспособности как исчерченных, так и гладких мышечных клеток. Кальцитриол 
уменьшает констрикторные свойства сосудистых стенок, таким образом влияя на смягчение резистивных свойств артерий. 
Взаимосвязь витамина D с углеводным обменом заключается в том, что в ядрах B-клеток панкреатических островков со-
держится рецепторный белок, который регулирует уровень инсулина. У детей с метаболическими нарушениями доказаны 
обратные корреляционные связи между уровнем витамина D и метаболическими факторами, в частности резистентностью 
к инсулину, индексом массы тела, отношением окружности талии и бедер, уровнем триглицеридов и общего тестостерона и 
прямая корреляционная связь с чувствительностью к инсулину. Нарушение жирового обмена, особенно у детей, является 
одним из факторов риска дефицита витамина D, причем объем жировой ткани определяющий в его метаболизме, а также 
биологической роли. Кальцитриол влияет на воспаление жировой ткани за счет снижения провоспалительных цитокинов, 
секретируемых в жировой ткани.
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vITAMIN D STATuS IN THE PATHOgENESIS OF CHILD DISEASES DEvELOPMENT
The status of vitamin D in children is most associated with disorders of phosphorus and calcium metabolism, metabolic disor-
ders in hypothalamic syndromes and obesity, disorders of carbohydrate and lipid metabolism, organs of the reproductive system. 
The vitamin D endocrine system influence on the electrolytes concentration, cell proliferation, the state of the immune system, 
inhibition of angiogenesis, induction of apoptosis in cells. When decreasing the level of vitamin D in the serum, the level of IgG 
and IgA decreases, changes in the number of T-lymphocytes and their subpopulations occur, and quantitative indices of levels 
of local immunity are reduced. Immunomodulatory properties of vitamin D are manifested in the activation of phagocytosis and 
antigenic capacity of macrophages, inhibition of the production of interleukin-2 activated lymphocytes, inhibition of DNA synthesis 
and proliferation of active T- and B-lymphocytes. The pathogenesis of autoimmune diseases of connective tissue, type 1 diabetes, 
multiple sclerosis, rheumatoid arthritis is associated with vitamin D. With a decrease in the level of vitamin D in the muscle tissue, 
there is a decrease in the concentration of calcium in the serum, which leads to a decrease in the efficiency of both strained and 
smooth muscle cells. Calcitriol reduces the constrictive properties of the vascular walls, thus affecting the softening of the resistive 
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properties of the arteries. The interconnection of vitamin D with the volatile metabolism lies in the fact that in the nuclei of B-cells 
of pancreatic islets its receptor protein is present, resulting in regulation of insulin levels. In children with metabolic disorders, the 
inverse relationship between vitamin D and metabolic factors, in particular insulin resistance, body mass index, waist circumference 
and thighs, triglycerides and total testosterone levels, and direct correlation with insulin sensitivity have been shown. Disturbance 
in fat metabolism, especially in children, is one of the risk factors for vitamin D deficiency, and the amount of fatty tissue is decisive 
in its metabolism and its biological role. Calcitriol affects inflammation of adipose tissue by reducing proinflammatory cytokines 
that are secreted in adipose tissue.
Key words: vitamin D; children; calcitriol; calcitriol; metabolic metabolism; calcium; phosphorus; rickets.
Вітамін D бере участь у дозріванні та диференціації 
тканин багатьох органів і систем [1, 2]. Функціональний 
і структурний стан клітин, які містять рецептори до віта-
міну D (VDR), безпосередньо залежить від його впливу 
та визначається рівнем концентрації останнього у плазмі 
крові [3]. Вітамін D проявляє гормоноподібні впливи і ви-
конує біологічні функції через ендокринний, паракринний 
та інтракринний механізми [4, 5]. 
Вітамін D – це група біологічно активних жиророзчин-
них сполук, які об’єднують понад 50 метаболітів, що утво-
рюються під впливом ультрафіолетового опромінення в 
тканинах тварин і рослин із стеринів. В організм вітамін D 
надходить у вигляді двох сполук: ергокальциферолу та 
холекальциферолу. Ергокальциферол, або вітамін D2, 
надходить в організм з продуктами харчування і всмок-
тується в тонкій кишці при наявності достатньої кількості 
жирів та транспортується лімфатичною системою кишки 
у складі хіломікронів. Всмоктування ергокальциферолу 
залежить від функціонального стану печінки та її екс-
креторної функції, яка пов’язана з жовчовиділенням [6].
Холекальциферол, або вітамін D3, утворюється в 
дермі шкіри з 7-дегідрохолестеролу під впливом уль-
трафіолетового випромінювання з довжиною променів 
290–315 нм [7]. 
В організмі людини основна частка вітаміну D утворю-
ється під впливом сонячного світла (холекальциферол), і 
лише до 30 % від його загальної кількості забезпечується 
надходженням з їжею (ергокальциферол) [7]. 
Обидві форми вітаміну D у результаті процесів гідро-
ксилювання спочатку в печінці, а потім у нирках набува-
ють біологічної активності гормону. Найбільш активною 
формою, яка безпосередньо має вплив на клітинні рецеп-
тори вітаміну D, є кальцитріол (1,25(ОН)2D) [8].
 Спочатку реакція гідроксилювання відбувається в 
клітинах печінки, де з участю ферменту 25-гідроксила-
зи (CYP3А4), а також CYP2С9 і CYP2D6 утворюється 
попередник гормональної форми вітаміну D 25(ОН)D 
(25-гідроксивітамін D) – кальцидіол. Кальцидіол вважа-
ють основною формою вітаміну D, яка циркулює в крові 
й після утворення комплексу з вітамін D-зв’язувальним 
білком або альбуміном надходить у нирки для подаль-
ших перетворень. У клітинах проксимальних відділів 
ниркових канальців молекули кальцидіолу внаслідок 
реакції гідроксилювання, що каталізується за допомо-
гою мітохондріального ферменту сімейства цитохрому 
Р450 1-альфа-гідроксилази (CYP27В1) і 24-гідроксилази 
(CYP27B1), утворюється активна гормональна форма 
вітаміну D – 1,25(ОН)2D (1,25-дигідроксивітамін D) – так 
званий D-гормон (кальцитріол) або альтернативний мета-
боліт – 24,25(ОН)2D (24,25-дигідроксивітамін D) [2, 4, 5]. 
Існує також аутокринний шлях перетворення 25(ОН) D. 
Його відкриття пов’язане з виявленням рецепторів до 
вітаміну D – VDR у різних органах і тканинах та 1-альфа-
гідроксилазної активності в них (CYP27B1). VDR присутні 
в головному мозку, підшлунковій залозі, посмугованих та 
гладких м’язових клітинах, міокарді, ендотелії капілярів, 
головному мозку, імунокомпетентних клітинах. У перелі-
чених тканинах внутрішньоклітинно 25-гідроксивітамін D 
перетворюється в 1,25(ОН)2D, який зв’язується з VDR і 
взаємодіє з різними факторами транскрипції та білками-
переносниками, модулюючи експресію генів. Активація 
рецепторів здійснюється шляхом геномних і негеномних 
механізмів, причому останні забезпечуються впливом на 
сигнальні шляхи в клітинах [9–13]. 
Інтенсивність утворення гормонально активної форми 
вітаміну D перебуває в прямій залежності від утворюваль-
них складових їх транспортних форм, що представлені 
альбуміном і вітамін D-зв’язувальним білком. Доведено, 
що у вільному стані знаходиться лише від 0,2 до 0,6 % 
різних форм вітамін D-метаболітів. Частка метаболітів, 
зв’язаних з вітамін D-зв’язувальним білком, становить 
80–90 %, зв’язаних з альбуміном – 10–20 %. Концентрація 
зазначених вище білків залежить від функції печінки, де 
і відбувається їх синтез, a тому захворювання печінки, 
ентеропатії, нефротичний синдром, які супроводжуються 
зниженням рівня транспортних білків, часто поєднуються 
з дефіцитом гормональних форм вітаміну D навіть при 
достатньому надходженні в організм його проформ [14].
Доведено, що вироблення в нирках активних гормо-
нальних форм вітаміну D регулюється різними факторами 
та має безпосередні взаємозв’язки з концентрацією в 
плазмі крові кальцію і фосфору. Рівень експресії CYP27B1 
і синтез 1,25(ОН)2D нирками стимулюються паратиреоїд-
ним гормоном та інсуліноподібними факторами росту-1. 
Окрім того, за принципом зворотного зв’язку кальцитрі-
ол регулює свою власну продукцію, а також секрецію 
паратиреоїдного гормону в паращитоподібних залозах. 
Недостатність або дефіцит вітаміну D зумовлює розвиток 
вторинного гіперпаратиреозу, що, у свою чергу, сприяє 
порушенню метаболізму [15].
Результати проведених досліджень показали, що се-
ред дітей молодшого шкільного віку більше 2/3 мали нижчі 
від норми показники в сироватці крові кальцію, у 40 % 
дітей підвищеною була лужна фосфатаза [16], а кількісні 
показники рівня кальцидіолу в середньому становили 
40 нмоль/л. Під час інших досліджень [17] встановлено, 
що серед дітей віком від 10 до 18 років, які проживали 
у великих містах, у 87 % визначалися низькі показники 
25(ОН)D, які відповідали вітамін D-дефіциту. 
Регуляція фосфорного обміну полягає в тому, що 
кальцитріол впливає на екскрецію фосфатів нирками та 
їх рівень у сироватці крові. Він також сприяє збільшенню 
кишкової абсорбції фосфатів, внаслідок чого підвищуєть-
ся їх рівень у сироватці крові [18].
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Окрім того, регулювальні функції всмоктування вітамі-
ну D у слизовій оболонці кишки забезпечуються здатністю 
кальцитріолу стимулювати транскрипцію генів, які вплива-
ють на абсорбцію кальцію. 1,25(ОН)2D підсилює експресію 
гена перехідного рецепторного потенційного катіонного 
каналу TRPV6 і гена кальцієзв’язувального білка кальбін-
дину. Продукти даних генів забезпечують абсорбцію іонів 
кальцію в клітинах слизової оболонки кишки. 
При дефіциті вітаміну D зменшуються показники екс-
пресії вказаних генів і, відповідно, суттєво знижується 
ефективність кишкової абсорбції кальцію [19]. 
Окремою властивістю 1,25(ОН)2D є також його здат-
ність підсилювати абсорбцію кальцію в кишці навіть без 
потенціювання транскрипції генів TRPV6 та кальбіндину 
[8, 9, 12, 13]. 
Геномний вплив вітаміну D щодо абсорбції кальцію 
здійснюється внаслідок його взаємодії з VDR, які розта-
шовані в епітеліальних клітинах слизової оболонки кишки. 
Даний ефект має експериментальне підтвердження, 
яке доводить, що за умов відсутності VDR знижується 
всмоктування кальцію на 70 % і більше, а в сироватці 
крові зменшується рівень кальцію та збільшується рівень 
паратгормону [20]. 
Таким чином, у результаті недостатності вітаміну D 
порушується абсорбція кальцію в кишечнику, а також 
знижується реабсорбція кальцію і фосфору в ниркових 
канальцях, наслідком чого є гіпокальціємія. При цьому 
спостерігають зростання рівня паратгормону, направлене 
на нормалізацію рівня кальцію в крові шляхом збільшення 
активності остеобластів, вимивання з кісткової тканини 
кальцію та підвищеного виділення нирками фосфору. 
Внаслідок цього розвивається остеопороз, а в дітей – так 
званий вітамін D-дефіцитний рахіт [21]. 
Фактор росту фібробластів FGF23 також впливає на 
вітамін D-статус. Цей ефект здійснюється через його 
спроможність викликати зниження експресії CYP27В1 та 
підвищення експресії CYP27А1, внаслідок чого зменшу-
ється інтенсивність синтезу 1,25(ОН)2D та збільшується 
катаболізм вітаміну D. З огляду на такі можливості фак-
тора росту фібробластів FGF23, його можна віднести до 
тих компонентів, які регулюють надлишкову концентрацію 
вітаміну D у сироватці крові та запобігають розвитку над-
порогової його кількості [22]. 
Враховуючи те, що інтенсивність синтезу гормональ-
ної форми вітаміну D і реалізація її ефектів залежать від 
широкого ряду факторів, до яких належать транспортні 
білки, ферменти (25-гідроксилаза, 24-гідроксилаза, 
1-альфа-гідроксилаза), рецептор вітаміну D, FGF23, 
деякі гормони, порушення останніх можуть призвести до 
проявів дефіциту вітаміну D навіть при достатньому його 
надходженні в організм [6, 9, 10, 12].
Тому розгляд патогенетичних механізмів повинен бути 
комплексним та включати як оцінку вітамін D-статусу, так 
і визначення ролі факторів, які впливають на метаболізм 
та механізми реалізації ефектів вітаміну D. 
Функції вітамін D-ендокринної системи не тільки 
пов’язані з регуляцією кальцій-фосфорного обміну, але 
і впливають на регуляцію концентрації електролітів, 
клітинну проліферацію, ангіогенез, стимуляцію синтезу 
інсуліну, пригнічення секреції реніну та підвищення син-
тезу кателіцидину в макрофагах [2, 3, 6, 8, 10, 11, 21]. 
Кальцитріол пригнічує експресію генів реніну, а мутація 
гена VDR призводить до посиленого вироблення реніну, 
гіпертрофії серця та підвищення кров’яного тиску [23]. 
Роль вітаміну D у забезпеченні фізіологічних процесів 
організму пов’язана з багатьма органами і системами. 
Зокрема, при зниженні рівня вітаміну D у сироватці кро-
ві зменшується рівень IgG й IgA, змінюється кількість 
Т-лімфоцитів та їх субпопуляцій, знижуються кількісні по-
казники рівнів місцевого імунітету. Наявність гідроксилаз-
ної активності в багатьох імунокомпетентних клітинах під-
тверджує можливість синтезу активної форми вітаміну D 
даними клітинами. У зв’язку з цим, імуномодулюючі влас-
тивості вітаміну D проявляються в активації фагоцитозу й 
антигенної здатності макрофагів, інгібуванні продукування 
інтерлейкіну-2 активованими лімфоцитами, інгібуванні 
синтезу ДНК та проліферації активних Т- і В-лімфоцитів. 
Важливо відмітити також і вплив вітаміну D на проліфера-
цію, диференціацію та функціональну активність клітин мо-
ноцитарно-макрофагального ряду, які перебувають у стадії 
дозрівання [24]. За результатами останнього, дослідники 
пов’язують вітамін D із патогенезом розвитку аутоімунних 
захворювань сполучної тканини, цукрового діабету 1 типу, 
розсіяного склерозу, ревматоїдного артриту [25]. 
Однією з важливих функцій 1,25(ОН)2D є його здат-
ність зменшувати в головному мозку рівень іонізованого 
кальцію шляхом утворення кальцієзв’язувальних білків 
і тим самим забезпечувати нейропротекторну дію [23]. 
Важливі зміни настають при зменшенні рівня вітамі-
ну D у м’язовій тканині. Зокрема, зниження концентрації 
кальцію в сироватці крові призводить до зменшення 
працездатності як посмугованих, так і гладких м’язових 
клітин, що формує зрушення скоротливої здатності сер-
ця та сприяє розвитку підвищеного артеріального тиску. 
Також доведено, що кальцитріол зменшує констрикторні 
властивості судинних стінок, таким чином впливаючи 
на пом’якшення резистивних властивостей артерій [26]. 
За даними фахівців Європейського управління без-
печного харчування, вітамін D ефективно контролює 
підтримання нормальної м’язової маси. Іони кальцію 
забезпечують проникність клітинних мембран, скоро-
чення міоцитів, а D-гормон через регуляцію метаболізму 
кальцію контролює акт скорочення і розслаблення м’язів. 
Посмуговані міоцити експресують рецептори D-гормону, 
а тому послаблення м’язової сили характеризується як 
зменшенням щільності цих рецепторів або їх афінності, 
так і зниженням концентрації D-гормону в крові [27]. 
Встановлено також взаємозв’язки зниженого рівня ві-
таміну D з порушенням ліпідного та вуглеводного обміну 
в дітей підліткового віку. Взаємозв’язок із вуглеводним 
обміном вітаміну D полягає в тому, що в ядрах B-клітин 
панкреатичних острівців наявний його рецепторний білок. 
В окремих дослідженнях показано наявні взаємозв’язки 
між рівнем кальцидіолу та чутливістю до інсуліну, а також 
із функцією клітин, які продукують інсулін [28]. 
У дітей з метаболічними порушеннями доведено 
наявність обернених кореляційних зв’язків між рівнем 
вітаміну D та метаболічними факторами, зокрема резис-
тентністю до інсуліну, індексом маси тіла, відношенням 
окружності талії і стегон, рівнем тригліцеридів і загального 
тестостерону, та прямого кореляційного зв’язку з чутли-
вістю до інсуліну [28, 29].
Порушення жирового обміну, особливо в дітей, є 
одним із факторів ризику дефіциту вітаміну D, причому 
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об’єм жирової тканини визначальний у його метаболізмі, 
а також біологічній ролі. Численними клінічними дослі-
дженнями доведено, що для осіб, які страждають від 
ожиріння, забезпеченість вітаміном D повинна бути у 2–3 
рази більшою, ніж у людей з нормальною масою тіла. Між 
ожирінням та дефіцитом вітаміну D існує патогенетичний 
зв’язок, оскільки вітамін D є жиророзчинною речовиною, 
розподіляється в об’ємі жирової тканини, що призводить 
до зниження його концентрації в плазмі крові. Також 
звертається увага і на те, що при збільшенні кількості 
жирової тканини виникає обмеження біодоступності ві-
таміну D, яке пов’язане із захопленням його адипоцитами 
та депонуванням у жировій тканині. На сьогодні доведено, 
що жирова тканина може бути безпосереднім об’єктом 
фізіологічних дій вітаміну D через механізми експресії 
білка, окиснювального стресу, запалення і клітинного 
метаболізму. Кальцитріол впливає на запалення жирової 
тканини за рахунок зниження прозапальних цитокінів, які 
секретуються в жировій тканині. Підтверджено також, що 
вітамін D впливає на жирову масу, перешкоджаючи ади-
погенетичним транскрипційним факторам і накопиченню 
ліпідів протягом диференціації адипоцитів, що може 
призвести до порушення нормального метаболічного 
функціонування жирової тканини [29].
У численних клінічних дослідженнях низька забезпе-
ченість вітаміном D була асоційована з ліпідним профі-
лем. Так, іспанські дослідники вказують на взаємозв’язки 
низького рівня 25(ОН)D у сироватці з високим рівнем 
тригліцеридів (r=-0,857, p=0,01), причому ефект залишав-
ся статистично достовірним після поправок на вік, стать, 
індекс маси тіла та фізичну активність [30, 31].
Рандомізованими клінічними дослідженнями доведе-
но, що 11-альфа-гідроксилазу і рецептори VDR вітаміну D 
виявлено в репродуктивній тканині, включаючи яєчники, 
матку, плаценту, сім’яники, гіпофіз, що впливає на стан 
оваріально-менструальної функції жінок, а також на на-
слідок вагітності [23]. 
Враховуючи те, що основна частина вітаміну D утво-
рюється в шкірі під впливом ультрафіолетових променів, 
то загальна кількість вітаміну D безпесередньо зале-
жить від географічної широти, сезону року, тривалості 
перебування на сонці. У зв’язку з цим, вищі показники 
насиченості вітаміном D виявляють у жителів південних 
країн, найбільших значень вони досягають у літні місяці 
й денний час доби [31]. 
Для оцінки насиченості організму вітаміном D най-
більш клінічно значимим є визначення лабораторними 
методами сироваткового прогормону 25(ОН)D. Серед 
усіх метаболітів саме кальцидіол найбільше корелює з 
рівнем кальцію в сироватці крові та інтенсивністю секре-
ції паратиреоїдного гормону. Також важливо відмітити і 
те, що період напіврозпаду кальцидіолу визначається в 
межах 15 діб, що дає можливість найдостовірніше оцінити 
вітамін D-статус. Незважаючи на те, що 1,25(ОН)2D вва-
жають біологічно активною формою вітаміну D і за його 
рівнем можна оцінити вітамін D-статус, період його напів-
виведення дуже короткий і становить усього до чотирьох 
годин. Також є і побічні фактори, які можуть впливати на 
рівень кальцитріолу в сироватці крові, зокрема зниження 
рівня вітаміну D, зростання паратиреоїдного гормону при-
зводять до активації 1-альфа-гідроксилази, і, як результат, 
рівень кальцитріолу може бути в межах норми або навіть 
підвищеним. У зв’язку з цим, єдиним маркером рівня 
вітаміну D у сироватці крові можна вважати кальцидіол 
(25(ОН)D) [8, 21, 32]. 
На даний час немає єдиної думки щодо оптимальної 
концентрації кальцидіолу в сироватці крові. Міжнародне 
ендокринологічне товариство, Федеральна комісія з хар-
чування Швейцарії, Іспанське товариство дослідження 
кісток і мінерального обміну, ендокринологічне товари-
ство США підтримують точку зору щодо достатності рівня 
вітаміну D не менше 30 нг/мл (75 нмоль/л). Серед науков-
ців та практиків України більшість дотримується критеріїв 
норми 25(ОН)D у межах 75–150 нмоль/л, недостатність 
спостерігають при концентрації кальцидіолу в сироватці 
крові від 50 до 75 нмоль/л (20–30 нг/мл), дефіцит – при 
рівні кальцидіолу в сироватці крові, нижчому 20 нг/мл 
(менше ніж 50 нмоль/л). Проте є й інша точка зору, згідно 
з якою представники Європейського товариства з клініч-
них та економічних аспектів остеопорозу та остеоартрозу 
і Національне товариство Великої Британії з лікування 
остеопорозу вважають, що достатньою є забезпеченість 
вітаміном D у межах від 20 до 30 нг/мл [8–10, 21, 32].
Незважаючи на різні підходи до достатнього рівня 
25(ОН)D у сироватці крові, необхідно вказати, що нор-
малізується рівень паратгормону лише при вмісті каль-
цидіолу в сироватці крові, вищому 30 нг/мл, тобто рівень 
вітаміну D повинен бути таким, при якому блокується 
надлишковий синтез паратгормону [9, 21].
Важливо також зауважити, що для показників норми 
в дітей значення мають вікові, статеві, антропометричні 
та інші характеристики. 
Численні популяційні дослідження свідчать про високу 
поширеність низького статусу вітаміну D серед дитячого 
населення. Зокрема, серед дітей, які проживають у США, 
рівень 25(ОН)D перебуває в межах 15–29 нг/мл у 61 % 
дітей. У Бразилії навіть при високому рівні інсоляції [31] 
дефіцит вітаміну D у дітей до 10-літнього віку виявляли 
в 14 % випадків, а в дітей підліткового віку – у 24 % ви-
падків [31].
Під час досліджень дітей віком від 12 до 17 років Єв-
ропейського континенту встановлено середнє значення 
забезпеченості вітаміном D на рівні 22,8 нг/мл [32]. Існуючі 
вітчизняні дослідження показали, що в дітей сільської 
місцевості рівень вітаміну D вищий порівняно з дітьми, 
які проживають у містах. За результатами досліджень, 
які проводили в м. Києві О. В. Тяжка та ін. (2012), серед 
обстежених 92 дітей віком від 10 до 18 років дефіцит ві-
таміну D виявлено в 87 %, недостатність – у 10 %, і лише в 
3 % рівень даного вітаміну відповідав межам нормальних 
величин. Окрім того, в дітей підліткового віку дефіцит ві-
таміну D достовірно асоційований з надлишковою масою 
тіла, підвищеним індексом маси тіла, дефіцитом мікро-
нутрієнтів, швидкою втомлюваністю, захворюваннями 
зубів і бактеріальною флорою [33]. 
На сьогодні у світі існують різні методи корекції гі-
повітамінозу D. На основі рандомізованих досліджень 
група вчених з різних країн Європи розробила практичні 
рекомендації щодо надходження вітаміну D і лікування 
його дефіциту в Центральній Європі – рекомендаційні 
потреби вітаміну D серед населення в цілому та серед 
груп ризику [32]. Серед медикаментозних середників най-
більш оптимальним вважають застосування масляного 
розчину вітаміну D3 (тобто холекальциферолу) (Р=0,001). 
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Особливо наголошується на призначенні масляних роз-
чинів холекальциферолу дітям [21, 32]. 
Так, для дітей віком до 1 року з дефіцитом вітаміну D 
експерти ендокринологічного товариства США реко-
мендують вітамін D3 у дозі 2000 МО/добу щоденно або 
50 000 МО 1 раз на тиждень протягом 6 тижнів для 
досягнення рівня кальцидіолу в сироватці крові понад 
30 нг/мл з наступною підтримувальною терапією в дозі 400– 
1000 МО/добу [12, 21]. Дітям, старшим одного року до 
18 років, з дефіцитом вітаміну D рекомендують признача-
ти по 2000 МО вітаміну D3 на добу або 50 000 МО 1 раз на 
тиждень протягом 6 тижнів. При досягненні позитивного 
результату, про який свідчить рівень у сироватці крові 
25(ОН)D більше 30 нг/мл, призначають підтримувальну 
терапію в дозі від 400 до 1000 МО/добу [12]. 
Згідно з європейськими рекомендаціями щодо лі-
кування та профілактики дефіциту вітаміну D, при кон-
центрації кальцидіолу в сироватці крові менше 20 нг/мл 
рекомендують тривалість лікування від 1 до 3 місяців 
для новонароджених (до 1 місяця) в дозі 1000 МО/добу, 
для дітей віком від 1 до 12 місяців – 1000–3000 МО/добу 
(залежно від маси тіла), для дітей віком від 1 до 18 років 
– 3000–5000 МО/добу (залежно від маси тіла) [32].
Ознаками позитивного лікувального ефекту є норма-
лізація в сироватці крові рівня 25(ОН)D, зниження лужної 
фосфатази, нормалізація рівня кальцію та фосфору, а 
також зменшення вегетативних порушень, покращення 
самопочуття, підвищення м’язового тонусу, нормалізація 
сну [12, 21, 32, 34, 35]. 
Профілактика дефіциту або недостатності вітаміну D 
залежить від віку, індексу маси тіла та інших факторів 
ризику. Згідно з європейськими рекомендаціями для 
жителів Центральної Європи, для недоношених дітей ре-
комендують проводити додавання препаратів вітаміну D 
у дозі 400–800 МО/добу до досягнення скорегованого 
гестаційного віку (40 тижнів), після цього дотримуються 
рекомендацій, як для доношених дітей [32, 36]. 
Дітям з ожирінням та підліткам (індекс маси тіла>90-
процентилі для віку і статі) проводять профілактику гіпо-
вітамінозу відповідно до зазначених вище рекомендацій, 
доцільним вважають додавання препаратів вітаміну D у 
дозі 1200–2000 МО/добу (залежно від ступеня ожиріння) 
в період з вересня до квітня [21, 32]. 
Доношеним дітям з метою специфічної профілактики 
гіповітамінозу D призначають препарати вітаміну D у дозі 
500 МО/добу протягом 2 років, а на третьому році життя 
– в зимовий період. Ця доза повністю покриває добову 
потребу дитини і застосовується у всіх країнах [21, 32].
ВИСнОВКИ. Вітамін D відіграє важливу роль у забез-
печенні основних функцій життєдіяльності організму. Не-
достатність вітаміну D має важливе значення в патогенезі 
не тільки хвороб кісткової системи, але і багатьох інших 
хронічних захворювань. У дітей в більшості випадків не-
достатність та дефіцит вітаміну D лежать в основі метабо-
лічних порушень при гіпоталамічному синдромі, ожирінні, 
порушенні ліпідного і вуглеводного обміну та є основним 
фактором розвитку вітамін D-дефіцитного рахіту. 
ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕнЬ. По-
дальші дослідження вітамін D-статусу в дітей є акту-
альними щодо визначення його взаємозв’язку зі станом 
вегетативного гомеостазу та порушеннями метаболічного 
обміну в дітей підліткового віку. 
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